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Abstract (1.000 caracteres) 
 
A comparative study of the histological morphology of   normal and deformed vertebrae and operculum of Sparus aurata juveniles 
by means of histological (Haematoxylin/Eosin), histochemical (Alcian blue-AB, Picrosirius red–PR, Tartrate-resistant acid 
phosphatase-TRAP) and inmunohistochemical (Osteocalcin-Oc, Caspase-3 and PCNA) approaches was performed.  PR staining 
showed some differences in bone matrix composition between normal and deformed vertebra and operculum. These results were 
corroborated under polarization optic microscope. PCNA as a marker of cell proliferation also presented differences in its 
distribution between normal and deformed vertebral bodies and operculum, with a marked increase in positive cells in the growth 
zone of the endplates from deformed vertebra. However, Caspase-3 as a marker of cell apoptosis did not show such differences. 
TRAP activity detected in trabecular bone from healthy sea bream specimens was lacked in deformed ones, suggesting that normal 
endochondral ossification was restrained. Finally, Oc changed its bone matrix distribution appearing in notochordal tissue of 




Las malformaciones esqueléticas constituyen un problema recurrente y serio en peces cultivados, estando 
asociadas las causas potenciales de su aparición a  factores genéticos, nutricionales y/o ambientales. Entre 
las deformidades esqueléticas, las que afectan a la columna vertebral y al opérculo son las de mayor 
frecuencia en instalaciones de cultivo tanto mediterráneas como atlánticas (Andrades et al., 1996; 
Koumoundouros et al., 1997; Beraldo et al., 2003; Verhaegen et al., 2007). Estas deformidades aparecen 
muy temprano en la ontogenia y se originan por alteraciones en los procesos de desarrollo del esqueleto, 
causando disminución del crecimiento, altas mortalidades y en definitiva, reducción del valor comercial, 
y como consecuencia, una pérdida económica importante para el piscicultor (Daoulas et al., 1991; 
Koumoundouros et al., 1997). 
 
Aunque las deformidades operculares y vertebrales han sido estudiadas a nivel histológico (Beraldo et al., 
2003; Verhaegen et al., 2007), la etiología de estas malformaciones no es del todo conocida. En este 
trabajo se muestran aproximaciones histológicas (Hematoxilina-eosina), histoquímicas (Azul alcián, rojo 
Picrosirius-polarización) e inmunohistoquímicas (Osteocalcina, Caspasa-3 y PCNA) en juveniles de 
dorada (Sparus aurata) con deformaciones de la columna vertebral y opérculo, las cuales ayudarán a 
determinar posibles cambios en la homeostasis del tejido óseo-remodelación tisular, que conduzcan a la 
aparición de tales malformaciones.  
 
Material y Métodos 
 
Los juveniles de S. aurata  proceden de  puestas naturales de un stock de reproductores (4, 4 kg y 4, 
0.4 kg) mantenidos en las instalaciones del IRTA-SCR. Tras la apertura de la boca las larvas fueron 
transferidas a tanques cilindrocónicos de 500 l con una densidad inicial de 100 larvas por litro y 
alimentadas progresivamente con rotíferos enriquecidos, nauplios de Artemia y alimento seco, hasta los 
60 días post eclosión (dpe) (Fernández et al., 2008). En ese momento (80-100 mg de peso seco) fueron 
reagrupadas y transferidas un tanque de 2000 litros hasta que alcanzaron los dos gramos de peso (90 dpe). 
Durante este periodo, las larvas fueron alimentadas con pienso seco y mantenidas en las siguientes 
condiciones fisico-químicas: 18–19 °C de temperatura, 35 ppt de salinidad, pH 7.8-8.2, 20% de 
renovación diaria con aireación suficiente (>5 mg O2 l-1), fotoperiodo de 12L:12O e intensidad de la luz 
en superficie de 500 lx. A los 90 dpe fueron transferidos a un tanque exterior de 14000 l hasta alcanzar un 
peso de 35.5 ± 15 g y una talla de 0.5 ± 1.5 cm a la edad de 10 meses, momento en el que tanto  los 
juveniles  normales como deformes con opérculo no desarrollado y deformación vertebral severa (cifosis) 
fueron muestreados (5 especímenes de cada categoría) y sacrificados con sobredosis de anestesia (MS-
222, Sigma), medidos y diseccionados para su posterior estudio histopatológico. 
 
Resultados y Discusión 
 
Los juveniles de dorada deformados presentaron una lesión caracterizada por una curvatura ventral 
acentuada (cifosis) en la zona límite del las área prehemal-hemal de la columna (vértebras 11-15), la cual 
afectó al 10.1% de los ejemplares. En cuanto a las malformaciones operculares (7.4 % de los individuos 
muestreados) se detectó por un lado el plegamiento del tercio superior del opérculo hacia la cavidad 
branquial y por otro la pérdida de la mitad inferior del opérculo.  
 
La tinción con PR/luz polarizada evidenció diferencias en la composición de la matriz ósea de vértebras y 
opérculos normales y deformados. Por otro lado, el antígeno nuclear de proliferación celular-PCNA, 
presentó un marcado incremento de células positivas en la zona de crecimiento intervertebrales de 
vértebras deformadas. Sin embargo,  el anticuerpo frente a Caspasa-3, marcador de apoptosis celular, no 
mostró diferencias significativas. Además, la Osteocalcina (Oc), se detectó tanto en la matriz extracelular 
del hueso como en las células notocordales de vértebras deformadas, mientras que la actividad TRAP se 
localizó en hueso trabecular tanto de vértebra como de opérculo en ejemplares normales estando ausente 
en deformados. Finalmente se indica la importancia de una adecuada homeostasis del tejido óseo (balance 
entre proliferación y diferenciación celular, apoptosis), especialmente en estadíos tempranos de 
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